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溶瘤病毒T-Vec应用于肿瘤治疗的临床研究进展
Progress in clinical research of oncolytic virus T-Vec for tumor therapy
姚星妹 综述；潘莉莉，吴婷 审阅（厦门大学 公共卫生学院 分子疫苗学和分子诊断学国家重点实验室 国家传染
病诊断试剂与疫苗工程技术研究中心，福建 厦门 361102）
[摘 要] T-Vec（talimogene laherparepvec）是由Ⅰ型单纯疱疹病毒（HSV-1）改造而来的一种溶瘤病毒，能够选择性地在恶性肿
瘤细胞中复制而不伤及其他正常细胞。T-Vec在治疗晚期黑色素瘤患者的Ⅲ期临床试验中显示出良好的安全性和肿瘤治疗效
果，已于2015年经美国FDA批准用于治疗晚期黑色素瘤。为了提高T-Vec的疗效，扩大其应用范围，T-Vec联合其他抗肿瘤疗法
以及应用于其他肿瘤的临床试验仍在陆续开展。近期，T-Vec联合免疫检查点抑制剂在治疗晚期黑色素瘤的临床试验中取得新
进展，临床数据显示T-Vec联合疗法具有更强的抗肿瘤活性。此外，T-Vec在治疗头颈癌、胰腺癌、肝癌等肿瘤的临床研究中也取
得了一定进展。本文对近年来T-Vec治疗肿瘤的临床试验的相关研究进展做一综述。
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溶瘤病毒是天然或经人工改造的能特异性在肿
瘤细胞内大量复制并最终破坏肿瘤细胞，而对正常
组织细胞无杀伤作用的一类病毒[1-2]。早在 100多年
前，人们就观察到肿瘤患者在感染了病毒后肿瘤消
退的现象 [3]。随着基因工程技术的发展，病毒用
于肿瘤治疗的研究飞速发展，溶瘤病毒载体范
围越来越大。至今用于溶瘤治疗的病毒多达数
十种，包括单纯疱疹病毒、腺病毒、呼肠孤病毒、
柯萨奇病毒、麻疹病毒等 [4]，在全球范围内注册
开展治疗肿瘤的溶瘤病毒临床试验已有 170 余
项，取得了令人鼓舞的成果。其中最受关注的
是溶瘤病毒 T-Vec（talimogene laherparepvec），其治
疗黑色素瘤的安全性和有效性已经临床试验证实，
在美国、欧洲和澳大利亚获批上市，成为第 1个上市
的溶瘤HSV病毒。本文主要对T-Vec应用于肿瘤治
疗的临床研究进展进行综述。
1 T-Vec的构建及溶瘤机制
HSV病毒是基因工程中常用的病毒，分为Ⅰ型
和Ⅱ型，其中Ⅰ型HSV（HSV-1）作为溶瘤病毒载体具
有以下优势：（1）宿主广泛，能够感染多种肿瘤细胞；
（2）感染效率高、溶瘤活性强，能够以相对低的感染
复数杀伤肿瘤细胞；（3）能高效激活免疫细胞杀伤肿
瘤细胞；（4）基因组大（152 kb），可置换或插入至少
30 kb的外源基因；（5）复制周期短；（6）病毒DNA保
持游离状态不会整合入细胞的基因组。此外多种抗
病毒药物能有效控制 HSV-1 病毒的过度复制和感
染，因此安全性高[5-6]。
T-Vec是美国AMGEN公司的产品，由对肿瘤细
胞杀伤力较强的HSV-1的 JS1病毒株改造而来，它删
除了HSV-1的 γ34.5和α47基因，并在 γ34.5位点插入
了人粒细胞-巨噬细胞集落刺激因子（GM-CSF）[7]。
在正常的真核细胞，病毒复制依赖于增殖细胞核抗
原（proliferating cell nuclear antigen，PCNA）-γ34.5 复
合体，而肿瘤细胞高表达 DNA 复制修复蛋白和
PCNA，因此通过删除 γ34.5 基因，T-Vec 可选择性
地在肿瘤细胞内复制，使肿瘤细胞裂解、死亡，
新释放的子代病毒又继续感染周围的肿瘤细
胞，进行反复杀伤 [8-9]。α47 基因通过抑制抗原提
呈相关蛋白，从而阻止抗原提呈作用[10]。T-Vec剔
除α47基因后促进了病毒抗原提呈作用，可刺激机体
产生特异性抗肿瘤免疫来进一步增强肿瘤的治疗效
果。另外，T-Vec整合了人GM-CSF编码序列，GM-
CSF局部释放将DC和巨噬细胞募集到肿瘤中并促
进其成熟，进一步将肿瘤抗原提呈给特异性CD8+T
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细胞，形成潜在有效的抗肿瘤免疫[11-13]。
2 T-Vec治疗黑色素瘤的临床研究
2.1 T-Vec单药治疗
2006年，HU等[14]对30例转移性肿瘤（乳腺癌、头
颈癌、胃癌、肠癌和黑色素瘤）患者进行的Ⅰ期临床
试验，将患者分成单剂量组（13 例）和多剂量组（17
例）瘤内注射 T-Vec。单剂量组分成 1×106、107、108
pfu/ml 3个剂量组，多剂量组则根据患者HSV血清学
基线情况分成HSV抗体阳性（2组:1×108、108、108 pfu/
ml 和 1×106、108、108 pfu/ml）和 HSV 抗体阴性组（1×
106、107、107 pfu/ml和 1×106、108、108 pfu/ml），注射量
依据肿瘤直径（≤1.5 cm的 1 ml；1.5~2.5 cm的 2 ml；>
2.5 cm的 4 ml）确定。结果显示，患者最常见的不良
反应是局部炎症、红斑和发热等流感样症状，但大多
数为1~2级轻微不良反应，无剂量限制性毒性反应发
生。基线HSV抗体阴性患者在接受了 1×107 pfu/ml
的治疗后出现了局部红斑扩大和炎性反应持续时间
延长现象，因此认为1×107 pfu/ml是HSV血清阴性患
者血清转化为阳性前的最大耐受剂量。此外，研究
者对注射后1、4、8、24、48 h注射部位进行刮拭，对取
下的标本测定结果表明皮肤表面均无病毒存在，提
示T-Vec耐受性较好。对 2例单剂量组和 8 例多剂
量组的患者进行血液和尿液检查，均未检测出
HSV DNA，表明 HSV 未感染未注射区。研究者
还观察到 HSV 血清阴性患者在首针注射后 3~4
周抗体阳转且抗体水平和基线 HSV 抗体阳性的
患者相当，但迄今为止尚未发现抗体滴度和治
疗效果或者不良反应的相关性。在 19 例接受活
检的患者中，14 例患者出现肿瘤组织坏死的现
象，且在坏死区检测到HSV，而正常组织没有坏死，
也未检测到HSV。
为了进一步评估T-Vec的有效性，SENZER等[15]
开展的Ⅱ期临床试验纳入了50例Ⅲc期、Ⅳ期不可手
术切除的黑色素瘤患者，初始剂量为 1×106 pfu/ml，3
周后改为 1×108 pfu/ml，1次/2周，最多注射 24针，注
射大小依据肿瘤剂量确定。约 85% 患者发生与 T-
Vec治疗相关的不良反应，但大部分为 1~2级轻微的
流感样症状（如发热、寒颤、乏力、头痛等）。试验期
间共发生21例严重不良事件，经判断均与T-Vec治疗
不相关。研究者采用实体瘤应答评价标准（RECIST）
中客观缓解率（ORR）作为有效性的主要评价指标。
结果显示，ORR为26%（13/50），其中16%（8/50）患者
完全缓解（CR；肿瘤完全消失），10%（5/50）患者部分
缓解（PR；肿瘤总体积缩小）。值得注意的是，不仅仅
是在注射部位的病灶发生变化，在未注射的皮肤和
软组织甚至是内脏部位的病灶都观察到肿瘤消退。
受试者1年生存率为58%，2年生存率达到52%，其中
Ⅳ期受试者 1年生存率为 40%。而在一项Meta分析
中，采用 IL-2治疗的Ⅳ期黑色素瘤患者的1年生存率
仅为25.5%[16]。此外，在肿瘤消退的活检组织中检测
到特异性T细胞在注射区和非注射区均升高[17]，进一
步验证了T-Vec的抗肿瘤免疫效应。
Ⅲ期临床试验中，共纳入436例ⅢB-Ⅳ期不可手
术切除的黑色素瘤患者，按照2∶1 比例随机分配到
T-Vec 治疗组和 GM-CSF 对照组，治疗组的给药
方案与Ⅱ期临床试验相同，对照组则每隔 14 d
皮下注射 125 μg/m2 的 GM-CSF。主要有效性终
点 指 标 是 持 久 反 应 率（durable response rate，
DRR：在治疗后 12 个月内存在客观缓解且缓解
时间持续 6 个月以上的患者比例）。安全性分析
显示，T-Vec 治疗具有良好的安全性，与前期研究
类似，常见的不良反应有 1~2 级的疲劳（50% vs
36%）、寒颤（49% vs 9%）和发热（43% vs 9%）等
流感样症状，3 级以上不良反应发生率>2% 的症
状仅有蜂窝性组织炎，其在 T-Vec治疗组的发生率
为2.1%；T-Vec治疗组发生的10例致死性事件均被认
为是疾病进展导致的，与治疗无关。与对照组相比，
T-Vec治疗组的疗效显著提高（DRR：16.3% vs 2.1%，
P<0.01；ORR：26.4% vs 5.7%，P<0.01；中位 OS：23.3
vs 18.9个月，P<0.05）。在T-Vec治疗组中还观察到有
15%内脏转移肿瘤体积缩小≥50%，再次证实了T-Vec
的全身抗肿瘤效应[17-18]。
T-Vec的各期临床试验均证明其良好的可耐受
性，且具有抗肿瘤效应。2015 年 10 月，T-Vec 获得
美国 FDA 批准，同年 12 月取得欧盟许可，用于首
次术后复发的恶性黑色素瘤患者不可切除病灶
的局部治疗，成为首个获得 FDA 批准的溶瘤病
毒类治疗药物 [19]。但由于：（1）T-Vec 单药治疗仅
限于不可切除病灶的局部治疗，黑色素瘤患者
中进展到不可切除但又不需要系统治疗的状态
并不常见，仅有不到 10% 的黑色素瘤患者适合 T-
Vec 治疗；（2）T-Vec 存在免疫介导的作用机制，
需要相对完整的固有和适应性免疫系统，而癌
症患者的免疫系统经常受到损害，单一治疗策
略对病灶特别是对体积大和 /或转移的肿瘤的清
除不完全，还需额外的治疗来增强其抗肿瘤作
用；（3）肿瘤不是大量孤立增殖的癌细胞，而是
彼此之间相互参与异质性作用的、由多个不同
类型细胞构成的复合组织。研究 [20]认为，即使同
一处肿瘤的不同区域也具有多种遗传模式，而
且癌细胞还会不断改变其遗传组成，肿瘤的异质性
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是引发通过单一起作用的药物产生抗药性和疗法失
败的主要原因，而多靶点、不同抗癌机制的药物联用
有望改善这一问题。因此，开发联合治疗策略来增
强抗肿瘤效果成为了研究热点，其中T-Vec联合免疫
检查点抑制剂CTLA-4抗体伊匹单抗（ipilimumab）和
PD-1 抗体派姆单抗（pembrolizumab）治疗黑色素瘤
已获得临床数据。
2.2 联合疗法
2.2.1 T-Vec + 伊匹单抗 细胞毒性T淋巴细胞抗原
4（CTLA-4）是在活化T细胞表面上表达的一种穿
膜受体，与 B7 分子结合后抑制 T 细胞增殖和细
胞毒性反应，从而抑制抗肿瘤免疫反应 [21]。伊匹
单抗是人源化单克隆抗体，通过阻断 CTLA-4 与
B7的结合来解除免疫抑制，从而引起机体对肿瘤相
关抗原产生快速的免疫应答。伊匹单抗已被用于治
疗黑色素瘤[22]。
T-Vec联合伊匹单抗治疗ⅢB-ⅠM1c期黑色素瘤
的Ⅰb期临床试验中，共招募了 19例患者，患者入组
后第 1周在瘤内注射 1×106 pfu/ml的T-Vec，3周后注
射第 2针，剂量升至 1×108 pfu/ml，随后每 2周注射 1
次，在第6周时每3周静脉注射3 mg/kg的伊匹单抗，
最多注射4针次，而T-Vec则用至病情完全缓解，或疾
病恶化，或出现药物不耐受。若T-Vec与伊匹单抗在
同一天用药，则先注射T-Vec。结果表明，T-Vec + 伊
匹单抗联合应用耐受性良好，未出现剂量限制性毒
性反应，不良反应与伊匹单抗单独用药引起的不良
反应相似，未出现新的安全警示。疗效方面，ORR为
50%，DRR 为 44%，其中 CR 为 22%，PR 为 28%[23]，显
著高于T-Vec单药治疗（ORR为26%）、伊匹单抗单药
治疗（ORR为 10.9%）[24]以及伊匹单抗与达卡巴嗪联
合治疗（ORR为15.2%）[25]。
T-Vec + 伊匹单抗治疗晚期不可切除黑色素
瘤的随机开放Ⅱ期临床试验 [26]中，198 例患者入
组并按照 1∶1 比例随机分配至 T-Vec + 伊匹单抗
联合治疗组（98 例）和伊匹单抗单药治疗组（100
例）。结果显示，T-Vec + 伊匹单抗联合治疗组的疗效
显著高于伊匹单抗单药治疗组（ORR：39% vs 18%，
P<0.01），而且在肿瘤内脏部位转移患者中，T-Vec +
伊匹单抗联合治疗组有 52% 患者转移性内脏部
位肿瘤负荷降低 ，而伊匹单抗单药治疗组仅
23%。这表明在 CTLA-4 阻断的情况下，T-Vec 能
大大地增强全身抗肿瘤效应。安全性方面，虽
然联合治疗组的 3/4 级不良反应比单药治疗组
高（ 45% vs 35%），但 主 要 是 流 感 样 症 状 ，无
非预期或与治疗相关的致死性事件发生。
2.2.2 T-Vec + 派姆单抗 程序性死亡受体 1（PD-
1），是一种重要的免疫抑制分子，在活化的T淋巴细
胞中表达，阻碍 CD8+ T 细胞识别和破坏肿瘤细
胞[21, 27]。派姆单抗是有效的抗PD-1的人源化单克隆
抗体，具有强有力的抗肿瘤活性和可控的毒性反应。
2014年，美国FDA批准其用于不可切除和转移性黑
色素瘤的治疗[28]。
T-Vec联合 PD-1 抗体派姆单抗治疗黑色素
瘤Ⅰb 期临床试验共纳入 21例患者，给药方案与
T-Vec + 伊匹单抗联合疗法相似。患者入组的第
1 周即瘤内注射 1×106 pfu/ml 的 T-Vec，3 周后注射
剂量升至 1×108 pfu/ml，随后每 2 周注射 1 次，从
第 6 周开始每 3 周静脉注射 200 mg 派姆单抗。
结果表明，T-Vec + 伊匹单抗联合用药具有良好
的安全性，主要的不良反应为乏力、寒颤、发热，
相比较于任何一种单药治疗，该联合疗法未发
生新的毒性反应。两者联用可以有效改善肿瘤
微环境，增加肿瘤中 T 细胞的浸润，增加肿瘤
PD-L1 和 IFN-γ的表达，从而显著增强对 PD-1 抑
制剂的应答效率。联合治疗的总缓解率 ORR 达
到 62%[29]，这远远高于派姆单抗（37%）[30]或 T-Vec
单独治疗（26%）黑色素瘤。其中CR为 33.3%，这
意味着 1/3患者检测不到肿瘤的存在。为进一步评
估该联合疗法治疗转移性黑色素瘤患者的有效
性，该联合疗法的Ⅲ期临床试验拟招募 660 例患
者，按 1∶1 比例将其随机分配至 T-Vec + 派姆单
抗 组 和 T - Vec + 安 慰 剂 组 ，目 前 该 项 目
（NCT02263508）正在招募中。这些数据表明，与伊
匹单抗或派姆单抗单药治疗相比，T-Vec联合治疗具
有更强的抗肿瘤活性和相似的不良反应率，T-Vec与
免疫检查点抑制剂联合使用，在晚期黑色素瘤的治
疗中，将具有显著的临床意义。
2.2.3 T-Vec + 手术 手术是黑色素瘤的一种主要治
疗手段，但容易复发。为评估T-Vec是否能提高黑色
素瘤局部控制率，降低转移率，开展了 T-Vec 与手
术 联 合 治 疗 黑 色 素 瘤 的 Ⅱ 期 临 床 试 验
（NCT02211131）[31]，该试验共纳入 150 例ⅢB/C 期、
ⅣM1a 期的黑色素瘤患者，按照 1∶1随机分配至
T-Vec + 手术联合治疗组、手术治疗组；T-Vec + 手术
联合治疗组患者先在第1天注射1×106 pfu/ml，3周后
注射第2针，剂量升至1×108 pfu/ml，之后按此剂量每
隔 2周注射 1次，共注射 6针次，随后进行手术切除，
而手术治疗组则立即进行手术切除。该研究的主要
有效性终点是无复发生存率，目前正在进行中。
3 T-Vec治疗其他肿瘤的临床研究
除了在黑色素瘤治疗的应用外，研究者也在积
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极探索T-Vec应用于其他肿瘤治疗的可能性，其在头
颈癌、胰腺癌等肿瘤治疗的研究也取得了一定进展。
T-Vec联合放化疗治疗头颈部鳞状细胞癌的Ⅰ/Ⅱ
期临床试验[32]中，共招募17例未治疗的Ⅲ/Ⅳ期头颈
部鳞状细胞癌患者，患者在第1、22、43天接受常规放
疗，剂量2.0 Gy/次，35次（每周一至周五，连续7周），
共 70 Gy，并服用标准剂量的（100 mg/m2）顺铂 100
mg/m2，在第1、22、43、64天瘤内注射相应剂量（分为3
组：1×106、106、106、106 pfu/ml；1×106、107、107、107 pfu/
ml；1×106、108、108、108 pfu/ml）T-Vec，6~10 周后进行
颈部廓清术。结果显示，所有患者均有不良反应
发生，大部分（86%）是 1~2 级，且仅有发热和乏
力这 2 种症状被认为与 T-Vec 治疗相关，每个患
者均至少有 1 次 3~4 级不良反应，但均与 T-Vec 治
疗无关。所有患者均完成放化疗疗程，无剂量
限制性毒性事件发生，表明 T-Vec 联合放化疗治
疗头颈部鳞状细胞癌安全可耐受。疗效方面，
根据 RECIST，ORR 为 82.3%，其中 CR 为 23.5%，
PR 为 58.8%。根据病理学结果，CR 为 93.3%。在
平均 29 个月随访期内，生存率为 82.4%，无复发
率为 76.5%。该临床研究结果首次证明了 T-Vec
能与肿瘤标准疗法联合治疗，随后AMGEN公司也
开展了T-Vec联合放化疗治疗头颈部鳞状细胞癌的
Ⅲ期临床试验（NCT01161498），但由于要修订方案而
终止了。
2016年，AMGEN又启动了T-Vec联合派姆单抗
治疗复发性或转移性头颈部鳞状细胞癌的Ⅰb/Ⅲ期
临床试验，以剂量限制性毒性反应为主要终点，患者
入组第1天在瘤内注射 1×106 pfu/ml（≤8 ml）T-Vec，
3周后注射第2针，剂量升至1×108 pfu/ml（≤8 ml），随
后每3周注射1次，同样每隔3周静脉注射200 mg的
派姆单抗。2017年9月，HARRINGTON等[33]发表了
该项研究Ⅰb 期的安全性结果，对 16 例患者进行
评估，其中 1 例患者注射 2 针次后出现了剂量限
制性毒性反应：动脉出血；38% 患者出现了 3~4
级不良反应；此外，分别有 31.3%、12.5% 患者发
生了可能与 T-Vec 和派姆单抗治疗相关的严重不
良事件，但没有患者因此中断治疗。研究者认
为该联合治疗方案安全，可继续进行有效性部
分研究，但也修改了方案，排除了接受过多次放疗
以及具有动脉出血风险的患者。
CHANG等[34]首次报道了T-Vec治疗胰腺癌的Ⅰ
期临床研究结果，这项临床研究共招募 17例胰腺癌
患者，采用剂量递增设计，分为 3 组：C1：1×104、
105、105 pfu/ml ；C2 ：1×105 、106 、106 pfu/ml ；C3 ：
1×106、107、107 pfu/ml；分别在入组后第 6、12、18
周利用超声引导进行瘤内注射。研究结果显
示，C3 组 2/4 患者肿瘤体积缩小＞30%，C1 和 C3
组共有 3 个患者非注射部位肿瘤（直径≥1）体积
缩小，1 个患者肝肿瘤消失。常见的不良反应为
腹水、贫血、腹痛等。发生 2例 5级不良反应但经
判断均与 T-Vec 治疗无关。虽然数据显示超声引
导下瘤内注射 T-Vec 治疗晚期胰腺癌安全可耐
受，也有抗肿瘤活性，但因胰腺癌疾病进展迅
速，59% 患者未完成全程治疗。在未来的研究中
应选择疾病严重程度较轻的患者，以便能够在
疾病进展之前完成多针次的治疗。
T-Vec治疗肝癌Ⅰ期临床研究纳入对象包括转移
性肝癌（A组）和原发性肝癌患者（B组），每组又分为
3个剂量组：初始剂量为1×106 pfu/ml，随后剂量分别
增至 1×107 pfu/ml（C1）、1×108 pfu/ml（C2，≤4 ml）、1×
108 pfu/ml（C3，≤8 ml），每隔 3周注射 1次。HECHT
等[35]对 A 组的 C1、C2 的 12 例患者进行了安全性评
估，认为肝内多针次注射T-Vec治疗转移性肝癌安全
可耐受，最高耐受剂量为1×108 pfu/ml。现其与PD-1
抑制剂联合治疗的研究正在进行中（NCT02509507）。
此外，T-Vec治疗软组织肉瘤、乳腺癌等临床试验（表
1）正在进行中。
4 结 语
T-Vec是FDA批准的首个溶瘤病毒疗法，适用于
首次手术后复发的黑色素瘤患者局部治疗，其治疗
头颈部癌、胰腺癌也显示出较好的安全性和抗肿瘤
活性。但 T-Vec 应用于肿瘤治疗仍面临诸多挑战：
（1）给药途径限制了应用，因静脉注射病毒会诱导机
体产生中和抗体，从而迅速将病毒清除，导致治
疗效果降低。T-Vec 采用瘤内注射的方式给药避
免了这个问题，但是瘤内注射使其只能应用在
离体表近的、便于手术的肿瘤类型中，对很多非
浅表的实体瘤及转移瘤的治疗存在给药困难和
治疗不彻底的问题，若能证实通过静脉给药仍
具有较好的肿瘤治疗效果，将极大地提高其临
床应用价值；（2）临床试验中，肿瘤并没有全部
消失，如何促使 T-Vec 在肿瘤内扩散而提高溶瘤
效率还需进一步探讨。T-Vec 联合免疫检查点抑
制剂临床研究结果表明，联合治疗可显著提高
其对肿瘤的杀伤作用，T-Vec 联合其他疗法的应
用也在积极探索中，但联合治疗的作用机制尚
不完全清晰，还需开展广泛的临床试验来探索联
合治疗方式，确定最佳剂量、用药时间及联合应用方
案，以最大限度地提高耐受性和疗效。
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表1 正在进行的T-Vec临床试验
试验编号
NCT03064763
NCT02366195
NCT01740297
NCT02211131
NCT02965716
NCT02263508
NCT03555032
NCT03088176
NCT02819843
NCT03458117
NCT02978625
NCT02779855
NCT02658812
NCT03554044
NCT02453191
NCT03069378
NCT03256344
NCT02509507
NCT03086642
NCT03300544
NCT02626000
NCT02756845
NCT03597009
NCT02173171
NCT02910557
适应证
黑色素瘤
黑色素瘤
黑色素瘤
黑色素瘤
黑色素瘤
黑色素瘤
黑色素瘤，肉瘤
BRAF突变黑色素瘤
黑色素瘤，Markel细胞癌，实体瘤
非黑色素皮肤癌
淋巴瘤，非黑色素皮肤癌
三阴性乳腺癌
乳腺癌
HER2阴性乳腺癌
软组织肉瘤
转移性和/或局部晚期肉瘤
三阴性乳腺癌和结直肠癌肝转移
肝癌
胰腺癌
直肠癌
头颈部鳞状细胞癌
非神经系统肿瘤
恶性胸腔积液
至少注射过1针次T-Vec的肿瘤
T-Vec治疗的黑色素瘤
临床阶段（期）
Ⅰ
Ⅱ
Ⅰb/Ⅱ
Ⅱ
Ⅱ
Ⅰb/Ⅲ
Ⅰ/Ⅱ
Ⅰb
Ⅱ
Ⅰ
Ⅱ
Ⅰ/Ⅱ
Ⅱ
Ⅰ
Ⅰb/Ⅱ
Ⅱ
Ⅰ
Ⅰb/Ⅱ
Ⅰ
Ⅰ
Ⅰb/Ⅲ
Ⅰ
Ⅰb/Ⅱ
观察性研究
观察性研究
给药途径
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
瘤内注射
胸膜内注射
-
-
联合疗法
无
无
伊匹单抗
手术
派姆单抗
派姆单抗
美法仑、TNF-α
达帕菲尼、曲美替尼
放疗
无
纳武单抗
多西他赛
无
多西他赛、内分泌药
放疗
派姆单抗
阿特朱单抗
派姆单抗
无
放疗、化疗
派姆单抗
无
纳武单抗
-
-
状态
招募中
招募完成
招募完成
招募完成
招募中
招募完成
招募中
招募中
招募中
招募中
招募中
招募中
招募完成
尚未招募
招募中
招募中
招募中
招募中
招募中
招募中
招募完成
招募中
尚未招募
招募中
招募中
资料来源于https://clinicaltrials.gov，截止日期为2018年8月30日
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